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Введение. Патологические изменения тазобед
ренного сустава нередко приводят к инвалидизации
пациентов. Диагностика истинных причин боли
в области тазобедренного сустава затруднена, что
часто объясняется вторичным характером болевого
синдрома. У 27–90% пациентов изменения в тазо
бедренном суставе сочетаются с внесуставной пато
логией [1, 2]. Возможна и обратная ситуация, когда
патологические изменения в суставе характеризу
ются только отдаленными болями, маскируя пато
логию тазобедренного сустава, как первопричину
болевого синдрома [3].
Риск повреждения тазобедренного сустава и кос
тей таза у женщин в два раза выше, чем у мужчин
[2]. Доказано увеличение частоты переломов шейки
бедра у лиц старше 40 лет [3]. При наличии сопутст
вующего остеопороза риск переломов этой локали
зации возрастает до 15%, что сопоставимо с риском
развития рака молочной железы [2, 4, 5]. У пациен
тов старше 55 лет боль в тазобедренном суставе,
как правило, обусловлена дегенеративнодистрофи
ческими изменениями суставного хряща, суставной
губы и вторичными изменениями субхондральной
кости. Причины болевого синдрома у молодых паци
ентов более разнообразны и включают патологиче
ские изменения и повреждения хрящевых и мягкот
канных структур сустава, мышц, внутренних
органов, позвоночника, сосудов и т. д. [2, 3].
Любые профессиональные занятия спортом уве
личивают риск травмы тазобедренного сустава и по
тенцируют его дегенеративные изменения [3, 4].
Тазобедренный сустав — один из самых совершен
ных суставов человеческого тела, что обусловлено,
в первую очередь, абсолютной конгруэнтностью сус
тавных поверхностей вертлужной впадины и головки
бедренной кости, равномерностью внутрисуставного
пространства во всех отделах, за исключением не
большого заворота в нижних или верхних отделах
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Диагностика истинных причин боли в области тазобедренного сустава нередко затруднена; рентгенография
и компьютерная томография позволяют оценить степень изменений лишь костных структур сустава. Магнит
норезонансная томография позволяет оценить степень повреждения не только мягкотканных и костных струк
тур сустава, но и окружающих тканей, нередко выступающих в роли морфологической причины болевого син
дрома, особенно у лиц младше 35 лет. Ранняя и точная диагностика причин болевого синдрома обеспечивает
своевременное и эффективное лечение, снижение количества осложнений и случаев инвалидизации пациентов.
Ключевые слова: тазобедренный сустав, болевой синдром в области тазобедренного сустава, стрессперелом,
асептический некроз головки бедренной кости, фемороацетабулярный импинджментсиндром, повреждения
связок, компьютерная томография, магнитнорезонансная томография, повреждения мягкотканых структур,
синдром грушевидной мышцы.
Diagnostics of hip pain causes is rather difficult; Xray radiography and computer tomography allow to estimate the
degree of bone joint structures only. Magnetic resonance imaging is able to estimate the degree of alteration both: of soft
tissue structures of the joint and paraarticular structures. It’s widely believed that paraarticular structures pathology fre
quently causes hip pain syndrome, especially in the young. Early and exact diagnostics of causes of pain syndrome pro
vides early and effective treatment, decrease of number of complications and causes of patient’s invalidization.
Key words: hip, hip pain, stress fracture, avascular necrosis, femoroacetabular impingement, ligament tear, com
puted tomography, magnetic resonance tomography, softtissue injures, piriformis syndrome.
(локализация зависти от положения конечности). Бе
дренный сустав является наиболее стабильным из
всех суставов, вывихи в нем происходят редко [1, 5].
Врожденные или приобретенные изменения пра
вильной конфигурации головки бедренной кости
и/или вертлужной впадины, обусловливающие не
соответствие суставных поверхностей, могут высту
пать в роли одного из предрасполагающих факторов
артроза [3, 4].
Амплитуда движений в тазобедренном суставе
включает сгибание, разгибание, отведение, относи
тельное приведение и ротацию. В зависимости от
формы тазобедренного сустава и состояния окружаю
щих его тканей максимальная амплитуда движений
составляет 140°, приведениеотведение — 75°, рота
ция — 90° [1, 2, 6]. Ограничение сгибания, внутрен
ней ротации, приведения выступают в роли первых
признаков большинства патологических состояний
тазобедренного сустава, в том числе фемороацетабу
лярного импинджментсиндрома, коксартроза [6].
Перераспределение веса тела неравномерно по
поверхности вертлужной впадины и головки бед
ренной кости является ключевым фактором в лока
лизации остеохондральных повреждений, участков
некроза и дегенеративных изменений кости в наибо
лее нагружаемых передневерхних отделах головки
и вертлужной впадины [2, 5].
Повреждение мышц и связок, ограничивающих
амплитуду движений сустава, нередко отмечается
у спортсменов, как результат стрессовых нагрузок
на сустав и укрепляющие его структуры [1, 8].
Классификации причин болевого синдрома.
Среди множества классификаций причин болевого
синдрома в области тазобедренного сустава наибо
лее полной является классификация, предложенная
P. H. Seidenberg, J. D. Bowen в 2010 году, в основу
которой положен критерий преимущественной ло
кализации боли [9].
При артроскопии или магнитнорезонансной то
мографии часто используется классификация, осно
ванная на локализации морфологических изменений
в различных структурах тазобедренного сустава
и параартикулярных структурах.
I. Внутрисуставная патология:
1) повреждение суставной губы: травма, дегене
рация, дисплазия, импинджментсиндром, разволо
кнение;
2) повреждение суставного хряща: дегенератив
ные изменения, подвывих/дислокация, свободные
внутрисуставные тела, синовиальный хондроматоз,
хондрокальциноз;
3) асептический некроз головки бедренной кости;
4) повреждение капсулы сустава: разволокнение,
слипчивый касулит, синовит/воспаление.
ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА И ТЕРАПИЯ № 2 (5) 2014
38
II. Внесуставная локализация патологических из
менений:
1) синдром «щелкающего бедра»: внутренний (пе
рекидывание подвздошнопоясничной мышцы через
подвздошнолобковое возвышение); наружный (пе
рекидывание подвздошнобольшеберцового тракта
через большой вертел бедренной кости);
2) бурсит;




7) патология поясничнокрестцового отдела по
звоночника с иррадиацией боли в область тазобед
ренного сустава;
8) заболевания органов малого таза;
9) системные заболевания: гормональные нару
шения, полиартикулярная форма ревматизма, ауто
иммунная патология.
Для выявления причин болевого синдрома в об
ласти тазобедренного сустава используется полный
спектр диагностических методов: осмотр, клини
колабораторные исследования, рентгенография,
компьютерная и магнитнорезонанасная томогра
фия, радионуклидное исследование [1, 2, 6, 9].
Объективный осмотр. Оценка функции тазобед
ренного сустава производится по стандартизирован
ным международным шкалам. Наибольшее распро
странение получила шкала Harris, учитывающая
степени ограничения подвижности, функции суста
ва, а также связанное с ними ухудшение качества
жизни пациента. Помимо шкалы Harris, используют
шкалы Larson, WOMAC, Oxford Hip Score и многие
другие [7].
Современные методы лучевой диагностики па7
тологических изменений тазобедренного сустава
и окружающих структур. Рентгенография показана
в диагностике переломов костей таза и бедра, при
остеоартрозе, фемороацетабулярном импиндж
ментсиндроме, травмах, системной патологии ко
стной ткани, неопластических и воспалительных
процессах. Рентгенологический метод используется
в отдаленном периоде травмы для контроля зажив
ления переломов, выявления участков гетеротопи
ческой оссификации [2, 6].
Рентгеновская контрастная артрография позво
ляет диагностировать повреждение капсулы суста
ва, изменение объема полости капсулы (например,
ее уменьшение при слипчивом капсулите), внутри
суставные свободные хрящевые тела [2].
Традиционными для исследования области тазо
бедренного сустава и костей таза являются укладки
для производства рентгенограмм в прямых передних
и задних проекциях, для прицельной рентгеногра
фии сустава в прямой и условно боковой проекциях
(с отведением и без отведения бедра).
Рентгенологический метод исследования и по на
стоящее время остается наиболее удобным для оцен
ки взаимоотношений в суставе и степени дисплазии
вертлужной впадины и головки бедренной кости.
Небольшая чувствительность метода в диагностике
начальных изменений трабекулярной структуры кос
тей, стресспереломов костей таза, низкая информа
тивность при повреждениях мягкотканных структур
сустава обусловливают необходимость применения
других методов лучевой диагностики [1, 7, 9].
Чувствительность и специфичность рентгенов
ской компьютерной томографии (КТ) выше, чем тра
диционной рентгенографии. Помимо комплексной
оценки состояния костных структур пояса нижних
конечностей, результаты КТ позволяют проводить
раннюю диагностику переломов, особенно в тех слу
чаях, когда их визуализация с помощью рентгеногра
фии затруднена вследствие отсутствия смещения от
ломков или при неполных переломах нагрузочного
характера (стресспереломах) [2, 8, 9]. КТ показана
при врожденных и приобретенных нарушениях взаи
моотношений в суставе, системной патологии, ново
образованиях [7].
Основным преимуществом магнитнорезонансной
томографии является возможность визуализации не
только костных, но и мягкотканных, а также хряще
вых структур сустава (связок, суставного хряща, сус
тавной губы) [4, 9]. Для оценки состояния суставного
хряща в последнее время все большее внимание уде
ляется методу непрямой МРартрографии —
dGEMRIC (delayed gadolinium enhanced magnetic
resonance imaging of cartilage) [11]. Установленная на
некоторых сканерах программа цветового картиро
вания суставного хряща (MapIt), основанная на раз
личной степени интенсивности МРсигнала от зоны
деструкции хряща при получении серий изображений
с различным временем эхо, существенно увеличива
ет диагностическую ценность постконтрастных
МРтомограмм при использовании Т1 и может вы
ступать альтернативой МРартрографии при получе
нии изображений, взвешенных по Т2 [9, 10]. Боль
шое распространение в оценке состояния суставного
хряща получили последовательности с применением
градиентного эха, чувствительность которых состав
ляет 43–94%, специфичность — 88–100% [11].
На стадии экспериментальных разработок находится
метод исследования суставного хряща и выявления
начальных признаков его дегенеративных изменений,
основанный на магнитнорезонансной спектроско
пии сустава по сере [12].
Из всех методов лучевой диагностики остеосцин
тиграфия обладает наибольшей чувствительностью
в диагностике воспалительных и вторичных измене
ний. Метод незаменим в ранней диагностике асеп
тического некроза головки бедренной кости, но изо
лированное применение метода ограничено, что
связано с его невысокой специфичностью [2].
Стресс7переломы. «Стресспереломы» (повреж
дения) характерны для спортсменов и военнослужа
щих первого года службы. Средний возраст этих паци
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ентов составляет от 18 до 30 лет [4]. Выделяют так на
зываемые «усталостные» и остеопоротические
стресспереломы [2, 4, 13]. Ключевым фактором
в возникновении «усталостных» переломов служит
«срыв» адаптационных возможностей костной ткани,
связочного аппарата и мышечных структур в условиях
повышенной нагрузки. Остеопоротические переломы
возникают, как правило, при физиологической нагруз
ке на фоне сниженной механической прочности кости.
Наиболее частая локализация таких перело
мов — область прикрепления сухожилий мышц
и связок: в основании и центральных отделах шейки
бедренной кости, крестце, в ветвях лонной и под
вздошной костей.
На ранних стадиях чувствительность рентгеноло
гического метода невысока и составляет до 15%.
Чувствительность остеосцинтиграфии в выявлении
«стресспереломов» — 84–100%, тогда как специ
фичность уступает компьютерной и магнитнорезо
нансной томографии. В настоящее время методом
выбора в диагностике «стресспереломов» является
магнитнорезонансная томография. Чувствитель
ность метода магнитнорезонансной томографии со
ставляет около 100% [11]. Ранняя диагностика
стресспереломов с последующим ограничением на
грузки на поврежденную кость позволяет предотвра
тить смещение отломков [7, 9]. При несвоевремен
ной диагностике и продолжающейся нагрузке на
конечность возможно развитие вторичного смеще
ния отломков с последующими необратимыми нару
шениями кровоснабжения головки бедренной кости
и развитием асептического некроза кости [2, 5, 11].
Асептический некроз головки бедренной кости.
Основную роль в кровоснабжении сустава играют ме
диальная и латеральная огибающие артерии (ветви
глубокой артерии бедра), ветви нижней и верхней
ягодичных артерий, ветви наружной подвздошной
и нижней подчревной артерий. В норме существует
несколько типов строения артериальной сети. Ветви
сосудов образуют по краю хрящевого покрова голов
ки бедренной кости кольцевидный артериальный ана
стомоз Ансерова, благодаря которому осуществляет
ся равномерное питание отдельных сегментов головки
[14, 15]. Повреждения артерий, возникающие ниже
этого анастомоза, могут привести к асептическому не
крозу головки бедренной кости (АНГБК) [15].
Наряду с травматической этиологией многими
исследователями выделяются следующие причины
АНГБК:
1) локальное нарушение капиллярного кровотока
вследствие капсулита, хронической почечной недос
таточности, диабета; тромбообразования на фоне
различных гемоглобинопатий (серповидноклеточ
ной анемии); жировой эмболии; воздушной эмболии
на фоне кессонной болезни;
2) длительное применение стероидных лекарст
венных препаратов, обусловливающее ишемию ко
стного мозга, вследствие локального повышение
внутрикостного давления на фоне индуцированной
гормонами жировой дегенерации костного мозга;
3) повышение внутрикостного давления при бо
лезни Гоше, болезни Фабре (диффузная ангиокера
тома туловища, наследственный дистопический ли
поидоз), болезни Кушинга и др. [2].
Факторами риска развития асептического некро
за головки бедренной кости служат: алкоголизм,
панкреатит, состояние после трансплантации орга
нов, гиперкортицизм, заболевания щитовидной же
лезы и др. [2].
Существует несколько классификаций АНГБК.
Наибольшее распространение получила классифи
кация Ficat и Arlet.
Стадия 0: клинических и рентгенологических
симптомов заболевания не выявляется. При МРТ
определяется диффузный или ограниченный отек
костного мозга проксимальных отделов бедренной
кости в виде участка гиперинтенсивного МРсигна
ла на Т2ВИ и гипоинтенсивного на Т1ВИ, возмо
жен синовит. На этой стадии АНГБК следует диф
ференцировать с транзиторным остеопорозом,
синдромом транзиторного отека костного мозга, ос
теомиелитом, переломом [2, 16].
Стадия I: происходит отграничение патологичес
ки измененного участка кости. Визуализируется
четкая граница в виде одинарной линии гипоинтен
сивного МРсигнала на Т1ВИ. В 80% случаев на
протонвзвешенных изображениях с жироподавле
нием (PDFS) и Т2ВИ определяется симптом
«двойной линии», обусловленный образованием
ободка хорошо васкуляризованной грануляционной
ткани (гиперинтенсивный МРсигнал на Т2ВИ)
и узкой зоной остеосклероза вокруг (гипоинтенсив
ный МРсигнал на Т2ВИ).
Стадия II: отграничение участка инфаркта кости
зоной остеосклероза. Может отмечаться перифо
кальный трабекулярный отек головки бедренной
кости.
Стадия III: присоединение импрессионного пере
лома головки в месте некроза (симптом полумеся
ца). На МРтомограммах определяется уменьшение
интенсивности МРсигнала во всех последователь
ностях от фрагментов кости.
Стадия IV: дальнейшее прогрессирование колла
бирования головки, деструкция суставного хряща,
сужение суставной щели. Выраженный остеоарт
роз, сопровождающийся деформацией головки бед
ренной кости и вертлужной впадины, появлением
массивных краевых костных разрастаний, субкорти
кальной перестройки костной структуры.
Комбинированная классификация сочетает кри
терии классификации Ficat и Arlet с количествен
ным обозначением степени вовлеченности в пато
логический процесс головки бедренной кости: 15%,
от 15% до 30%, более 30%. Учитывается локализа
ция фокуса некроза: медиальное расположение
предполагает меньшее прогрессирование некроти
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ческого поражения, при латеральном расположе
нии участка — прогноз более тяжелый [2, 16–19].
Применение рентгенологического метода обосно
вано на поздних стадиях заболевания. На III и IV ста
диях по классификации Ficat на рентгенограммах мо
гут определяться участки склероза в головке
бедренной кости, локальная импрессия кортикально
го слоя. Чувствительность компьютерной томографии
несколько выше, патологические изменения в голов
ке определяются при КТ уже на II стадии. Характер
ными изменениями являются признаки остеопороза,
деформация и нарушение ориентации костных трабе
кул [16, 20]. Чувствительность и специфичность маг
нитнорезонансной томографии в дифференциальной
диагностике асептического некроза головки бедрен
ной кости и других заболеваний составляет 97%
и 98% соответственно [2, 21]. Наиболее часто ис
пользуемыми последовательностями в диагностике
АНГБК, помимо Т1 и Т2ВИ, являются PDFS, Т2
взвешенные изображения с жироподавлением при
использовании последовательности «инверсиявос
становление» (STIR) [2, 19, 20]. При АНГБК оправ
дано также применение контрастного усиления, в том
числе и непрямой артрографии (delayed gadolinium
enhanced magnetic resonance imaging of cartilage,
dGEMRIC), чувствительность и специфичность кото
рой сопоставимы с показателями прямой МРартро
графии [9, 10]. Неоспоримым преимуществом метода
является его малоинвазивность.
Чувствительность радионуклидного метода в диаг
ностике асептического некроза головки бедренной
кости на ранних стадиях заболевания высока. Гибель
клеток гемопоэтической ткани с помощью сцинти
графии может быть обнаружена уже через 6–12 ча
сов, для остеоцитов этот показатель несколько ниже
и составляет 12–48 часов. Участки клеточной гибе
ли характеризуются локальным снижением накопле
ния радиоактивного фармакологического препарата
(РФП). В дальнейшем при запуске процессов репа
рации и остеолиза результаты остеосцинтиграфии
становятся негативными [19, 20].
Транзиторный остеопороз бедра. Транзиторный
остеопороз бедра нередко является причиной болево
го синдрома в области тазобедренного сустава. Наибо
лее подвержены этому состоянию мужчины средней
возрастной группы (третья, четвертая декады) или
женщины во время III триместра беременности [2, 20].
Клиническими признаками заболевания являются ост
рое начало, выраженный болевой синдром, усиливаю
щийся при осевой нагрузке на нижнюю конечность,
отсутствием связи начала заболевания с травмой или
воспалением. В основе патогенеза лежит транзитор
ное повышение внутрикостного давления. В большин
стве случаев суставной хрящ, кортикальный и субхон
дральный кости остаются интактными. Основными
МРпризнаками этого состояния являются:
— обширные участки отека костного мозга, хара
ктеризующиеся гипоинтенсивным МРсигналом на
Т1ВИ, гиперинтенсивным на Т2ВИ, в головке
и шейке бедренной кости, в некоторых случаях дос
тигающие межвертельной области;
— синовит различной степени выраженности;
— неоднородное интенсивное накопление пара
магнитного контрастного вещества;
— редко: линейные участки остеосклероза (гипо
интенсивные во всех типах взвешенности) и субхонд
ральных переломов нагрузочного характера (гипоин
тенсивные на Т1ВИ, гиперинтенсивные на Т2ВИ).
Отек проксимального отдела бедренной кости мо
жет определяться на МРтомограммах уже через 48
часов от начала клинических проявлений [2, 19].
По результатам исследований различных авторов в те
чение 6–10 месяцев происходит самостоятельный ре
гресс клинической и лучевой симптоматики [2, 14, 21].
Лечение только консервативное. В некоторых случаях
диффузный отек костного мозга является первой ста
дией асептического некроза бедренной кости. В диф
ференциальной диагностике этих двух состояний ос
новная роль отводится остеосцинтиграфии [2, 16].
В период от 3 до 6 месяцев от момента начала
клинических проявлений, при рентгенографии и КТ
отмечается умеренный остеопороз, наличие которо
го является дифференциальным критерием между
транзиторным остеопорозом и синдромом транзи
торного отека костного мозга, также выявляемого
в этой области и характеризующегося аналогичны
ми изменениями при МРТ.
Повреждения суставной губы. Патология сус
тавной губы входит в структуру травматических по
вреждений, коксартроза, фемороацетабулярного
импинджментсиндрома [2, 15, 19].
Основной функцией суставной губы являются
увеличение площади суставной поверхности вертлу
жной впадины. В норме различают три варианта
формы сечения суставной губы: треугольная
(66–69,2%), округлая (закругленная) (15,8–11%),
неправильная форма (12,5–9%). В редких случаях
суставная губа может полностью отсутствовать
(2,5%) [22]. Существует мнение, что закругленная,
неправильная форма сечения губы и ее отсутствие
являются стадиями дегенеративных изменений губы
[23]. При МРТ в 44–58% случаев суставная губа
имеет гомогенный гипоинтенсивный МРсигнал на
Т1ВИ, Т2ВИ и PDFS. Повышение интенсивности
МРсигнала от верхнего края суставной губы у лиц
молодого возраста связывают с сохранением участ
ков васкуляризации [2, 22]. Такие изменения у лиц
старшей возрастной группы чаще всего обусловле
ны дегенеративными изменениями [2, 23].
При дегенеративных изменениях отмечается не
гомогенное повышение интенсивности МРсигнала
на протонновзвешенных изображениях. На изоб
ражениях всех типов взвешенности возможна визу
ализация утолщения суставной губы [22].
Классификация повреждений суставной губы,
предложенная Czerny в 1996 году, по настоящее
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время остается наиболее широко распространенной
среди врачей лучевой диагностики и хирургов [25].
В основе классификации лежит оценка толщины гу
бы и интенсивности МРсигнала от нее.
Противоречивы мнения разных авторов о строе
нии и локализации сублабарной борозды. В настоя
щее время существует ряд исследований, доказыва
ющих наличие борозды во всех четырех квадрантах
вертлужной впадины [26]. В некоторых случаях диф
ференциальная МРдиагностика частичного разры
ва губы и сублабарной борозды затруднена [2, 26].
При длительной травматизации суставной губы,
а также в качестве компенсаторного механизма при
повышенной нагрузке возможно обызвествление
суставной губы с формированием os acеtabuli [2].
Фемороацетабулярный импинджмент7синдром.
Фемороацетабулярный импинджмент (более ран
ние названия «синдром суставной губы» или «цер
викоацетабулярный импинджмент») — процесс
хронической травматизации губы или края вертлуж
ной впадины головкой или шейкой бедренной кости.
Этот синдром является наиболее частой причиной
остеоартроза тазобедренного сустава у физически
активных лиц молодого и среднего возраста [2, 29].
На основании клиники и лучевой картины, выделя
ют три механизма импинджментсиндрома [28, 29]:
— «cam»механизм («бедренный тип»);
— «pincer»механизм («ацетабулярный тип»);
— смешанный тип.
Среди основных жалоб отмечают: боль в паховой
области при ротационных и сгибательных движени
ях в тазобедренном суставе, усиливающуюся после
физической активности. При объективном осмотре
патогномоничным признаком фемороацетабулярно
го импинджментсиндрома считается появление бо
лезненных ощущений при пассивной внутренней
или внешней ротации бедра, при сгибании нижней
конечности в тазобедренном суставе под углом 90°.
Нередко выявляется положительный симптом
«Drehmann’s»: непроизвольная наружная ротация
бедра во время активного или пассивного его сгиба
ния [21, 25].
Фемороацетабулярный импинджмент7синдром
по вертлужному типу. Этот тип наиболее распро
странен среди лиц женского пола, чаще в возрасте
около сорока лет. Характерно появление симптомов
на фоне полного здоровья. Причиной является из
быточное покрытие головки бедренной кости увели
ченным свободным краем вертлужной впадины
(«coxa profunda») [29, 30].
Предрасполагающими факторами могут высту
пать, как врожденные, так и приобретенные измене
ния конфигурации вертлужной впадины. К врожден
ным состояниям относят антеверзию и ретроверзию
вертлужной впадины, увеличение глубины впадины,
не связанное с протрузией дна [30].
В норме на прямой рентгенограмме тазобедрен
ного сустава граница дна вертлужной впадины рас
положена латеральнее условной подвздошноседа
лищной линии, соединяющей наружные контуры се
далищной вырезки и запирательного отверстия
(конфигурация «фигуры слезы» не нарушена).
При увеличении глубины вертлужной впадины (coxa
profunda), линия ее дна прилежит или смещена ме
диальнее этой линии («фигура слезы» разорвана).
Смещение границы головки бедренной кости за
подвздошноседалищную линию носит название
протрузии вертлужной впадины [2, 29].
В большей мере степень покрытия головки бед
ренной кости свободным краем вертлужной впадины
отражает угол Виберга. Этот угол образован верти
кальной линией, проведенной через центр головки
и линией, соединяющей центр головки с наиболее
выступающим краем крыши вертлужной впадины.
Его величина может колебаться в пределах от 29° до
39°. Значение менее 25° соответствует дисплазии
вертлужной впадины, более 39° — избыточному по
крытию головки свободным краем вертлужной впа
дины [27, 29]. Ацетабулярный индекс (угол верти
кального наклона вертлужной впадины) —
характеризует угол наклона крыши вертлужной впа
дины. В норме его показатели с возрастом меняются.
У взрослых он составляет около 10°. При глубоком
расположении головки в вертлужной впадине и про
трузии последней этот индекс может быть равен ну
лю или даже иметь отрицательное значение. Учиты
вают также степень избыточного покрытия головки
бедренной кости крышей вертлужной впадины
в процентном отношении (индекс экструзии головки
бедренной кости). В норме этот показатель должен
быть не менее 25% [23, 26, 28]. Значение этого по
казателя менее 18% свидетельствует об увеличении
глубины вертлужной впадины [30].
Отмечают ретро или антеверсию вертлужной
впадины, сопровождающиеся задним или передним
импинджментсиндромом [29, 30].
Фемороацетабулярный импинджментсиндром по
бедренному типу. Чаще встречается у мужчин моло
дого возраста. В основе патологии лежит неправиль
ная форма шейки и головки бедренной кости при
нормальной вертлужной впадине. Среди врожден
ных состояний предрасполагающими к возникнове
нию фемороацетабулярного импинджментсиндрома
этого типа является: эллипсовидная форма головки
бедренной кости. Эпифизиолиз, болезнь Лег
га–Кальве–Пертеса, последствия асептического
некроза головки бедренной кости, повышенная фи
зическая нагрузка служат причинами деформации
проксимального отдела бедренной кости [2, 29].
Основной целью рентгенологического исследова
ния является точное выведение на контур передне
верхних отделов шейки бедренной кости в области
ее перехода в головку. Определяется деформация
головки и шейки бедренной кости по типу «рукоят
ки пистолета». Такая картина обусловлена развити
ем локального утолщения кортикального слоя в пе
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редневерхнем отделе шейки бедренной кости. Мно
гократная травматизации этого участка шейки про
является при МРисследовании в виде участка тра
бекулярного отека или кистовидной перестройки
[21, 29]. При вертлужном типе синдрома иногда мо
жно обнаружить зону локального углубления на
этом участке [29].
На МРтомограммах в косой аксиальной плоско
сти, ориентированных вдоль оси шейки бедренной
кости, измеряют угол, образованный пересечением
линии оси шейки и линии, проведенной от центра го
ловки до крайней медиальной точки, в которой корти
кальный слой шейки кости выходит за пределы окру
жности головки — угол альфа. Значения угла альфа
более 55° являются патогномоничным признаками
фемороацетабулярного импинджментсиндрома по
бедренному или смешанному механизмам [3, 29].
Патологический контакт шейки бедренной кости
со смежным участком крыши вертлужной впадины
приводит к дегенеративным изменениям в суставной
губе, ее повреждению (разрыву или отрыву), кото
рые могут быть визуализированы только при МРТ.
Многими исследователями подтверждается факт
преимущественной локализации повреждений сус
тавной губы в верхнем отделе вертлужной впадины
[29]. Наиболее чувствительной методикой в диагно
стике повреждений суставной губы является МР
артрография (до 98%) [19, 23, 24].
Для синдрома по вертлужному типу характерно
повреждение суставного хряща в виде тонкого ли
нейного дефекта, расположенного у основания сус
тавной губы и характеризующегося гиперинтенсив
ным МРсигналом на Т2ВИ и протонвзвешенных
изображениях с использованием методики жиропо
давления [21]. При бедренном типе патологические
изменения суставного хряща локализуются в перед
нелатеральных отделах поверхности вертлужной
впадины. Площадь повреждения хряща при бедрен
ном типе синдрома больше, чем при синдроме по
вертлужному типу [30].
Состояние суставного хряща имеет большое зна
чение в планировании тактики ведения и лечения
пациента. Многие авторы указывают, что выражен
ные дегенеративные изменения хряща способству
ют быстрому прогрессированию остеоартроза тазо
бедренного сустава. Таким пациентам в среднем
через 2 года после проведения корригирующей ос
теотомии проксимального отдела бедренной кости
требуется выполнение эндопротезирования сустава.
Состояние суставного хряща является определяю
щим для решения вопроса об отказе от остеотомии
в пользу эндопротезирования [1, 8].
Авульсионные переломы апофизов костей и по7
вреждения мышц. Наиболее часто авульсионные
переломы определяются у спортсменов молодого
возраста, как результат травматического отделения
фрагмента кости в месте прикрепления сухожилий.
Аналогом такого рода патологии служат частичные
или полные разрывы мышц в области перехода мы
шечных фибрилл в сухожилие. Локализация боли
в области тазобедренного сустава характерна для
авульсионных отрывов, повреждений мышц задней
группы бедра или повреждение приводящих мышц.
МРпризнаками повреждения мышц служат: ло
кальное скопление жидкости вдоль мышечных во
локон в виде участка гиперинтенсивного на Т2ВИ
и PDFSВИ МРсигнала; отек мышечных фиб
рилл, уменьшение натяжения и волнистый ход мио
фибрилл, нарушение целости части или всех воло
кон мышцы, гематома [2, 19].
Синдром грушевидной мышцы. В основе боле
вого синдрома лежат варианты анатомического
строения седалищного нерва, грушевидной мышцы,
патологические состояния мышцы, приводящие
к раздражению седалищного нерва. Седалищный
нерв образован корешками L4–S3 спинномозговых
нервов. На выходе из полости таза через большое
запирательное отверстие нерв проходит под груше
видной мышцей, плотно прилегая к ней. Редко
(0,8%) нерв проходит между волокон мышцы [14].
Иногда отмечается высокое разделение нерва на
большеберцовый и общий малоберцовый нервы,
на уровне тазового сплетения. При таком варианте
малоберцовый нерв в 11,7% случаев может пробо
дать грушевидную мышцу [2, 31, 32]. Воспаление,
гипертрофия, оссифицирующий миозит, спазм, на
личие дополнительных грушевидной мышцы могут
приводить к сдавлению, раздражению нервных во
локон. Болевые ощущения в этом случае локализу
ются по задней поверхности тазобедренного суста
ва, бедра, в области копчика.
При компьютерной томографии могут быть опре
делены лишь косвенные причины синдрома: асим
метрия грушевидных мышц, наличие участков гете
ротопической оссификации в их структуре [2, 32].
Основное клиническое проявление синдрома — нев
ропатия седалищного нерва. При МРТ определяется
утолщение нерва, лучше выявляемое на Т1ВИ. По
вышение интенсивности МРсигнала от волокон се
далищного нерва лучше визуализируется на МРто
мограммах, взвешенных по протонной плотности,
а также при применении последовательностей «ин
версиявосстановление» с подавлением сигнала от
жировой ткани. Оправдано дополнение классической
методики сканирования дополнительными косыми
корональными срезами, ориентированным парал
лельно ходу седалищного нерва на уровне его прохо
ждения через запирательное отверстие [18, 32].
Заключение. Таким образом, при определении
причин болевого синдрома в области тазобедренно
го сустава используется весь спектр методов лучевой
диагностики. Первым и наиболее распространенным
методом является традиционная рентгенография су
става, которая благодаря своей доступности и рас
пространенности может использоваться в том числе
и как скрининговый метод.
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Остеосцинтиграфия в качестве дополнительной
методики исследования позволяет существенно
повысить специфичность КТ и МРкартины таких
заболеваний, как асептический некроз головки бед
ренной кости, транзиторный остеопороз, стресс
переломы, и многих других патологических измене
ний [20, 26].
В настоящее время все больше внимания уделя
ется визуализации мелких компонентов тазобедрен
ного сустава: суставной губы, суставного хряща,
связочного аппарата и т. д. Единственной методи
кой, позволяющей получить наиболее полную хара
ктеристику изменений этих структур является маг
нитнорезонансная томография. Появление новых
последовательностей, программного обеспечения
и методик исследования отражает общую тенден
цию повышенного внимания к ультраструктурным
изменениям в суставе на ранних этапах болезни.
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